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VITAMINOTHERAPIE VITAMINE B-, 


►► 


Structure chimique, metabolisme et •- 
fonctions biochimiques de la vitamine B 1 


L a thiamine est composee d’un cycle 
pyrimidique et d’un cycle thiazolique, 
soufre et azote, les deux cycles etant 
relies par un pont methylene fragile, 
expliquant sa grande thermolabilite (fig. 1). 
Elle est absorbee par un mecanisme actif 
saturable sodium-dependant a doses 
physiologiques (1 a 2 mg) et par un 
mecanisme passif peu efficace a doses 
elevees (> 5 mg). Le pic sanguin 


de thiamine apparaTt 30 a 60 minutes apres 
ingestion. Les reserves de I’organisme 
humain sont faibles, de I’ordre de 30 mg, 
par rapport aux besoins (1 -2 mg/j chez 
I’adulte). Line fois absorbee, la thiamine 
est rapidement phosphorylee 
en pyrophosphate de thiamine (TPP) 
ou « cocarboxylase » (fig. 1). Le TPP est 
en partie phosphoryle dans le cerveau 
en triphosphate de thiamine (TTP). Le TPP 


est le coenzyme d’un grand nombre 
de systemes enzymatiques dont les reactions 
de decarboxylation oxydative de I’acide 
pyruvique, le produit terminal de la glycolyse, 
et des autres acides a-cetoniques (tableau). 
Cela explique la relation etroite qui existe 
entre la thiamine et le metabolisme 
du glucose, par ailleurs essentiel aux cellules 
nerveuses (fig. 2). Le TTP joue un role 
dans la conduction de I’influx nerveux. • 


Carence en thiamine 


Glucose Glucose 

Glycolyse aerobie 


f 

Pyruvate 

Pyruvate decarboxylase 


... Pyruvate 


X 


Acetyl CoA 


X 


Pas 

deB 1 


Lactate 



30 ATP ,r 


-Acidose 

- Faillite 
metabolique 

- Mort cellulaire 
(neurones) 


mniiH*i implication de la thiamine dans I’utilisation du glucose 
par les cellules nerveuses. 

Acetyl CoA: acetyl-coenzyme A (principale « porte d’entree » 
du cycle de I'acide citrique, qui, associe a la chaine respiratoire, 
produit 30 ATP/molecule de glucose). 
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® Roles biologiques de la thiamine 
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Voies metaboliques 


Pyruvate 

deshydrogenase 

- Production d’acetyl-CoA (cycle 
de I’acide citrique) 

- Synthese acides gras 

- Formation acetylcholine 

Pyrophosphate 
de thiamine 

a-cetoglutarate 

deshydrogenase 

- Decarboxylation de 1 ’ oc-cetog 1 utarate 
en succinyl-CoA dans le cycle 
de I’acide citrique 


a-cetoacides 

deshydrogenase 

- Decarboxylation des acides 
a-cetoniques derives de la valine, 
de la leucine et de I’isoleucine 

Pyrophosphate 
de thiamine 

Transcetolase 

- Voie des pentoses = regeneration 
de NADPH 2 necessaire a la synthese 
des lipides + synthese des nucleotides 
et des acides nucleiques 

Triphosphate 
de thiamine 


- Conduction nerveuse 

- Neurotransmission 
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FIGURE 1 


I Structure de la thiamine et du pyrophosphate de thiamine. TPKase: thiamine pyrophosphokinase. 
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Pyrophosphate de thiamine (TPP) 


- d’une maladie genetique (anemie megaloblastique thiamine- 
dependante). 

Exploration biologique du statut 

Le statut en thiamine est evalue par le dosage du pyrophos- 
phate de thiamine (TPP) dans le sang total ou les erythrocytes 
(deficience si taux de TPP = 60-80 ng/mL d’erythrocytes et 
carence si TPP < 60 ng/mL d’erythrocytes) ou le dosage de 
I’activite d’une enzyme erythrocytaire vitamine B r dependante, 
la transcetolase. L’ activite de cette enzyme (designee par ETK 
pour erythrocyte transketotase ) est mesuree in vitro dans I’hemo- 
lysat erythrocytaire avant et apres addition de TPP. Le rapport 
entre activite saturee (apres addition de TPP) et activite basale 
(avant addition de TPP), appele coefficient d’activation de I’ETK 
(a-ETK), permet d’evaluer le « manque » de I’enzyme en thiamine 
(deficience si a-ETK = 1,10-1 ,30 et carence si a-ETK > 1 ,30). 
Ces deux tests ont la meme sensibilite. 

Deficience et carence 

Si la carence en thiamine est rare dans notre pays, il est proba- 
ble que la deficience constitue un probleme de sante publique 
dans de nombreuses regions du monde. En France, des frac- 
tions non negligeables des populations etudiees ont des apports 
alimentaires en thiamine inferieurs aux apports nutritionnels 
conseilles. Dans une etude realisee dans le Val-de-Marne, 2 pres 
de 8 % des enfants et des adolescents et 1 6 % des adultes ont 
un coefficient a-ETK correspondant a un etat de deficience. Les 
consequences cliniques de ces etats de deficience ne sont 
pas etablies, mais ils pourraient favoriser le developpement des 
complications neurologiques du diabete 3 ou celui de la maladie 
d’Alzheimer. 4 L’administration de benfotiamine, un derive liposo- 
luble de la thiamine, attenue la neuropathie peripherique chez 


le rat et I’homme, et ralentit la formation des plaques et la phos- 
phorylation de la proteine tau dans un modele animal de la 
maladie d'Alzheimer. 5 

Strategic diagnostique 

L’ exploration du statut vitaminique B-| doit etre systematique 
en presence d’une neuropathie peripherique, d'une encepha- 
lopathie ou d'une insuffisance cardiaque, en particulier dans 
un contexte de denutrition ou d’ethylisme chronique. En cas de 
suspicion de deficit, le diagnostic peut etre etabli par le dosage 
du TPP dans le sang total ou le culot globulaire, et/ou la deter- 
mination du coefficient a-ETK. Les prelevements doivent etre 
realises avant I’instauration du traitement par la vitamine Bi . 

Traitement preventif 

La prevention des deficits en thiamine repose sur une alimen- 
tation variee. La vitamine B-i est presente dans presque tous les 
produits animaux et vegetaux (tableau 2). C’est done la totalite 
des aliments consommes qui permet de couvrir les besoins. 
Cependant, les viandes et les poissons sont pour I’adulte des 
sources importantes. La viande de pore est particulierement 
riche. Une enquete alimentaire peut aider a rechercher si certains 
groupes alimentaires sont exclus ou sous-representes et si le 
niveau energetique de la ration est insuffisant (I’apport en vita- 
mines hydrosolubles est proportionnel a I’apport energetique). 

Traitement curatif 

Le traitement de la polynevrite carentielle repose sur I’adminis- 
tration par voie injectable de 100 a 500 mg de chlorhydrate de 
thiamine par jour, relaye par voie orale pendant 3 mois. Devant 
des signes cliniques d'encephalopathie de Gayet-Wernicke, 
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